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Özet  Abstract 
Vitamin D (VD) eksikliği dünyada ve Türkiye’de yaygın bir 
sağlık sorunudur. Günümüzde otoimmün hastalıklar, 
inflamatuar barsak hastalığı, romatoid artrit, multipl 
skleroz, diyabet, kanser, psoriasis ve kardiyovasküler 
hastalıkların oluşmasında D vitamini eksikliğinin rolü 
olduğu bilinmektedir. Son zamanlarda yapılan 
çalışmalarda düşük VD düzeylerinin kardiovasküler risk 
faktörleri (yaş, obezite, diabetes mellitus, metabolik 
sendrom, kronik böbrek hastalığı) ile ilişkili olduğu 
sonucuna varılmıştır. Dahası VD eksikliğinin karotis intima 
media kalınlığındaki artış, endotelyal disfonksiyonu ve 
koroner arter kalsifikasyonu gibi subklinik kardiyovasküler 
hastalıklar ve total mortalitedeki artış ile ilişkisini gösteren 
çalışmalar da vardır. Bu derlemede son çalışmalarda 
vitamin D ile hipertansiyon, obezite, tip 2 diyabet, kronik 
böbrek hastalığı, dislipidemi, ve endotelyal disfonksiyon 
gibi kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki ilişkiyi 
özetledik. 

  Vitamin D (VD) deficiency is a common health problem 
both in Turkey and worldwide. Today, it is known that 
vitamin D deficiency plays a role in the occurrence of 
autoimmune diseases, inflammatory bowel disease, 
rheumatoid arthritis, multiple sclerosis, diabetes, cancer, 
psoriasis and cardiovascular diseases. In recent studies, it 
has been concluded that low VD levels are associated with 
cardiovascular risk factors (age, obesity, diabetes mellitus, 
metabolic syndrome, chronic kidney disease). Furthermore, 
there are studies showing the correlation between VD 
deficiency, and increase in carotid intima-media thickness 
and subclinical cardiovascular diseases such as endothelial 
dysfunction and coronary artery calcification and increase 
in total mortality. We summarize the most recent studies 
evaluating the relationship between vitamin D and the 
presence of cardiovascular risk factors, including 
hypertension, obesity, type 2 diabetes mellitus, chronic 
kidney disease, dyslipidemia and endothelial dysfunction. 

Anahtar Kelimeler: Vitamin D, kardiyovasküler hastalıklar, 
kardiyovasküler risk faktörleri. 

 Keywords: Vitamin D, cardiovascular diseases, 
cardiovascular risk factors. 

    
 
Giriş 
 
Vitamin D (VD) yağda çözünen vitamin olup ya 
besinlerle alınır ya da cildimizde güneş ışığının 
etkisi ile oluşur. Klasik vitaminlerden farklı 
olarak vücutta sentezlenir ve dolayısıyla 
hormon olarak ta adlandırılmaktadır. Vitamin 
D’nin büyük bir kısmı güneş ışınları sayesinde 
ciltte sentezlenir. Güneş ışığına yeterli 
maruziyet olduğu sürece vücudun tüm ihtiyacı 
sentez edilebilir. Vitamin D kemik, barsak, 
böbrek ve paratiroid bezler üzerine gösterdiği 
fizyolojik etkilerle kalsiyum ve fosfor 
metabolizmasını düzenler. 
 
Son yıllarda yapılan çalışmalar D vitamininin 
kemik, barsak, böbrek ve paratiroid bezleri 
üzerine gösterdiği fizyolojik etkilerle kalsiyum, 
fosfor ve kemik metabolizması üzerindeki bildik 
etkilerinden başka daha birçok fonksiyonu 
olduğunu göstermiştir. Günümüzde otoimmün 
hastalıklar, inflamatuar barsak hastalığı (İBH), 
romatoid artrit (RA), multipl skleroz (MS), tip 1 

diyabet, birçok kanser çeşidi ve kalp 
hastalıklarının oluşmasında D vitamini 
eksikliğinin rolü olduğu saptanmıştır (1). 
 
Vitamin D eksikliği kliniği ve tanısı  
 
Vitamin D eksikliğinin çoğu asemptomatik 
olmakla birlikte halsizlik, genel vücut ağrısı 
sıktır. Derin ve uzamış D vitamini eksikliğinde 
klinik bulgular kalsiyum düşüklüğü ile ilişkilidir 
(uyuşma, tetani, kasılma vs.). Kemik 
yoğunluğunda azalma, osteoporoz, 
osteomalazi, kemik-kas ağrıları, kas güçsüzlüğü, 
dengesizlik izlenebilir. 
 
25(OH)D3 yarı ömrü 2-3 hafta olup VD 
düzeylerini yansıtan belirteçtir ve D vitamin 
rezervini gösterir. Tanı ve tedavide 25(OH)D3 
düzeyinin kullanılması önerilir. 1,25(OH)2D3 
yarı ömrü kısa olması (4 saat), kan 
konsantrasyonunun çok düşük olması ve 
nedeni ile rezervi yansıtmaz tanı ve tedavi 
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takibinde kullanılması önerilmez. Serum 
25(OH)D düzeylerine göre VD durumu: >30 
ng/ml yeterli, 20-30 ng/ml VD yetmezliği, <20 
ng/ml VD eksikliği, <10 ng/ml ciddi eksiklik 
olarak tanımlanmaktadır (2). 
 
D vitamini yetersizliği için toplum taraması 
önerilmemektedir. Yüksek riskli 
kişilerde25(OH)D3 düzeyi ölçülmesi önerilir. D 
vitamini eksikliği riski yüksek olanlar: 
Osteomalazi-raşitizm, osteoporoz, kronik 
böbrek yetmezliği, kronik karaciğer yetmezliği, 
malabsorbsiyon sendromları, hiperparatiroidi, 
ilaçlar (antiepileptikler, glukokortikoidler vs.), 
gebelik ve uzun laktasyon dönemi, düşme 
dengesizlik öyküsü olanlar, nontravmatik 
kırıkları olanlar, obezler vs. olarak sayılabilir. 
 
Vitamin D Tedavisi ve takibi 
 
25(OH)D3 düzeyi 20 ng/ml altında olan 
yetişkinlere D vitamini yüklemesi yapılmalıdır. 
25(OH)D3 düzeyi 20-30 ng/ml arasında ise 
idame doz ile başlanabilir. Yükleme olarak 8 
hafta boyunca haftada bir kez 50000 IU vitamin 
D ( Devit-3 damla bir şişe (50.000/15 ml) ekmek 
üzerine dökülerek 1 seferde alınabilir) 
verildikten sonra günde 1500-2000 IU idame ile 
devam edilmelidir. Tedavi başlandıktan 3-6 
hafta sonra serum 25(OH)D3 düzeyi 
ölçülmelidir. Eğer hedef düzeye ulaşılamamışsa 
ek doz verilebilir. Serum seviyesi 30 ng/ml 
altında kalanlarda gastrointestinal emilim 
problemleri veya tedavi uyumsuzluğu 
düşünülmelidir. Obezlerde, VD metabolizmasını 
hızlandıran ilaç (glukokortikoid, antiepileptik) 
ilaç kullananlarda yükleme ve idame dozu 2-3 
kat fazla olmalıdır (8 hafta 100.000 IU/hafta 
ardından 3000-6000 IU idame).Tedavide hedef, 
serum 25(OH)D3 vitamin düzeyini 30-50 ng/ml 
seviyesinde tutmaktır. 
 
D vitamini serum düzeyi 150 ng/dl üzerinde 
olması D vitamini intoksikasyonu olarak 
tanımlanır. En sık nedeni yüksek doz D3, D2 
kalsitriol veya D vitamini analogları alınmasıdır. 
Klinik belirtileri hiperkalsemiye aittir. Kalsitriole 
bağlı hiperkalsemi ilacın yarı ömrünün kısa 
olması nedeni ile ilaç kesildikten 1-2 gün içinde 
geriler. Bu süre içinde serum fizyolojik ve 
diüretik ile serum kalsiyum düzeyleri kontrol 
altına alınabilir (3). 

 
Vitamin D ve Kardiyovasküler Hastalıklar 
 
Kardiyovasküler hastalıklar(KVH)ile VD ilişkisi 
en çok araştırılan hastalıklardandır. İlk olarak 
1981 yılında Scragg R, kardiyovasküler 
mortalitenin mevsimsel olarak değişim 
gösterdiğini ve UVB ışınlarının kardiyovasküler 
risk üzerine pozitif ve koruyucu etkileri 
olduğunu bildirmiştir (4). Çok sayıda gözlemsel 
çalışmalar, ileriye dönük meta-analizler ve bazı 
girişimsel çalışmalar D vitamini eksikliği ile 
kardiyovasküler hastalıklar ve risk faktörlerinin 
olası bağlantısını göstermiştir (5,6). Ratlarda 
yapılan bir çalışmada aktif D vitamininin 
kardiyomiyositlerin relaksasyonunu 
hızlandırdığı ve kalbin diyastolik fonksiyonlarını 
iyileştirdiği gösterilmiştir (7). Kültüre 
kardiyomiyositlerde VD metabolitlerinin 
antihipertrofik ve antiproliferatif etkileri 
gösterilmiştir (8, 9). 
 
D vitamini eksikliği, kalsiyum dengesinin 
bozulmasına ve sekonder hiperparatiroidizme 
neden olur. PTH kan basıncını artırır ve ani 
kardiyak ölüm dahil kardiyovasküler olaylar ve 
mortalite ile ilişkilidir (10). Vitamin D 
metabolitleri RAAS süpresyonu, antiproteinürik 
etki, immün modülatör ve antiinflamatuvar etki 
göstererek renoprotektif etkiler sağlar. 
Randomize kontrollü 281 diyabetik nefropatili 
hastadan oluşan bir çalışmada parikalsitolün 
(sentetik bir vitamin D analoğu)albuminüriyi 
azalttığı gösterilmiştir (11). 
 
Pittas ve arkadaşları 2010 yılında 9 prospektif 
gözlemsel çalışmayı içeren bir metaanaliz 
raporlamışlardır. Bu rapora göre, 9 çalışmadan 
5’inde düşük VD düzeyleri ile yüksek KVH riski 
ilişkisi vardı (12). “Framingham Offspring 
Study” çalışmasında KVH öyküsü olmayan 1739 
katılımcı ortalama 5,4 yıl takip edilmiş, 25(OH)D 
düşük olanlarda KVH’lara bağlı olayların %53-
80 daha fazla olduğu saptanmıştır (13). Benzer 
şekilde 18225 erkekten oluşan başka bir vaka-
kontrol çalışmasında 25(OH)D düzeyleri 15 
ng/mL’den düşük olanlarda >30 ng/ mL 
olanlara göre miyokard infarktüsü (MI) riskinin 
arttığı bulunmuştur (14). Başka bir çalışmada, 
koroner anjiyografi yapılan 3258 hasta 
ortalama 7,7 yıl takip edilmiş, 25(OH)D düzeyi 
düşük olanlarda kardiyovasküler mortalite ve 
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tüm nedenlere bağlı mortalite 25(OH)D düzeyi 
normal olanlara göre anlamlı olarak daha 
yüksek bulunmuştur (15). 
  
Vitamin D ve Kardiyovasküler Risk Faktörleri 
 
Hipertansiyon 
 
Prospektif çalışmalarda ve gözlemsel 
çalışmaların meta-analizlerinde VD düzeyleri 
yüksek kan basıncı düzeyleri ile ilişkili 
bulunmuştur. Bu ilişkinin olası 
mekanizmaları;1- Vitamin D düzeyleri ile RAAS 
aktivitesi arasındaki ters orantı, 2- Vitamin 
D’nin endotel fonksiyonlarına yönelik iyileştirici 
etkisi, 3- Sekonder hiperparatiroidizmi 
önlemesidir (16,17). Bu kapsamda yüksek 
paratiroid hormon düzeylerinin VD eksikliğinin 
bir sonucu olduğu, miyokardial hipertrofi ve 
yüksek kan basıncı düzeyleri ile ilişkili olduğu 
unutulmamalıdır (18). 
 
Kunutsor ve arkadaşları, yaptıkları geniş meta-
analizde, bazal serbest serum VD düzeyleri ile 
hipertansiyon (HT) riski arasında anlamlı ters 
orantı olduğunu göstermişlerdir (19). Son 
dönemde yapılan birkaç çalışmada VD ‘nin kan 
basıncı üzerine etkisini değerlendiren çeşitli 
çalışmalarda farklı sonuçlar çıkmıştır (20,21). 
Larsen ve arkadaşları yaptıkları randomize 
kontrollü çalışmada 130 HT hastasına 20 hafta 
boyunca 3000 IU VD replasmanı sonrası, 24 
saatlik kan basıncı değerlerinde anlamlı düşüş 
saptamamışlardır. İlginç olarak sadece VD 
eksikliği olan hastaların analizinde, 25(OH)D3 
düzeyleri 32 ng/mL’den düşük, 92 hastada 
sistolik ve diastolik kan basıncı seviyelerinde 
anlamlı düşüş tespit etmişlerdir (20). Benzer 
bulguları Forman ve arkadaşları yaptıkları 
çalışmada saptanmışlardır (21). Bu sonuçlar VD 
suplementasyonunun özellikle normotansif ve 
normal serum VD düzeyleri olan hastalardan 
ziyade hipertansif ve VD eksikliği olan 
hastalarda etkili olduğunu göstermektedir. 
 
Obezite 
 
Obesite ile VDeksikliği yakından ilişkilidir (22). 
Obezlerin fiziksel görüntüleri nedeniyle güneşe 
fazla çıkmadıkları veya fazla olan yağ 
dokusunda VD’nin fazla tutulmasıyla metabolik 

olarak kandan arındırıldığı ileri sürülmüştür 
(23,24). 
Birçok araştırma erişkin obezitesinin 25(OH)D3 
düzeyleri ile ters orantılı olduğunu göstermiştir 
ve adipogenezin 1,25(OH)2D3 ile inhibe olduğu 
ileri sürülmüştür (25). 
 
Bir araştırmada serum 25(OH)D3, 
antropometrik ölçümler, vücut yağı ve doruk 
kemik kütlesi ölçümleri yapılmış; viseral, 
subkütan yağ ve total vücut yağının DEXA ile 
ölçümleri arasında çok kuvvetli negatif bir 
korelasyon olduğu saptanmıştır. Ayrıca, normal 
serum 25(OH)D3 düzeyleri olan kadınlarda, 
düşük olanlara göre vücut ağırlığı, vücut kütlesi; 
bütün bölgelerdeki ölçülmüş yağ miktarları 
daha düşük bulunmuştur (26). 
 
Vitamin D eksikliği ile epidemiyolojik veriler 
gözden geçirildiğinde, metabolik sendromun 
bütün elementleri ile 25(OH)D3 düzeyleri 
arasında ters bir ilişki olduğu anlaşılmıştır. 
NHANNES popülasyonu datası gözden 
geçirildiğinde yıllar içerisinde hipertansiyon, 
obezite, insülin direnci ve glukoz 
intoleransındaki artma ile birlikte, 25(OH)D3 
düzeylerinde meydana gelen düşme ve aynı 
zaman dilimi içinde BKİ artış gözlenmiştir (27). 
Araştırmalar intestinal by-pass geçiren morbid 
obezlerde 25(OH)D3 düzeylerinin yükseldiği 
gösterilmiştir, bu da yağ dokusunun normal 
25(OH)D3 düzeylerinde süratle kaybedildiğini 
göstermektedir (28). Düşük 25(OH)D3 
düzeylerinin obezite ile birlikteliğinin nedeni; 
yağda eriyen VD’nin deride sentez edildikten 
sonra mevcut olan aşırı yağ dokusundaki 
yayılımı nedeniyle dolaşımdan arındırıldığını, 
kısmen de VD’nin bu depolarda tercihan 
yerleşmesi nedeniyle olduğu düşünülebilir. 
İnsanlarda henüz test edilmemiş olmasına 
karşın normal diyet alan farelerde yapılan 
deneyler VD eksikliğinin vücut ağırlığını 
artırdığını ve vitamin D reseptöründe (VDR) 
veya CYP27B1 hidroksilaz null mutasyonları 
olanlarda, tersine viseral yağ birikimini ve kilo 
alımını önlediğini göstermiştir. Vitamin D 
reseptörü üzerinden vücut yağının bu artışının, 
bir ileri besleme (feed forward) tarzında VD 
eksikliğini daha da artırdığı ileri sürülmüştür 
(29). 
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Glukoz Metabolizması ve Tip 2 Diabetes 
Mellitus 
 
Gözlemsel çalışmalarda düşük serum 25(OH)D3 
düzeyleri ile diabetes mellitus ve metabolik 
sendrom ilişkisi gösterilmiştir. Bunlar; 1-Yağ 
dokusunda VDR ekspresyonunun gösterilmesi, 
2- Vitamin D’nin yağda solubl olması ve yağ 
dokusunda depolanması, 3- Büyük kohort 
çalışmalarında artan vücut yağı oranı ve vücut 
kitle indeksi ile VD düzeyi arasında ters ilişki 
olduğunun gösterilmesi, 4- Hayvan 
çalışmalarında VD’nin insülin sentezi ve 
sekresyonunu modüle ettiğinin gösterilmesidir. 
Aktif D vitamininin invitro olarak β hücrelerinde 
ve fare modellerinde kalsiyum alışverişini 
düzenlediği gösterilmiştir. Ayrıca, aktif D 
vitamininin adipozitlerde intrasellüler iyonize 
kalsiyum sinyalizasyonunu modüle ettiğine 
dair, uncoupling protein-2 (UCP-2) proteinini 
inhibe ederek lipolizi azalttığı ve lipogenezi 
artırdığına dair güçlü kanıtlar vardır (30). 
Vitamin D reseptöründen yoksun farelerde tüm 
yağ kitlesinde azalma, serum leptin düzeyinde 
azalma ve enerji harcamasında artış 
gösterilmiştir. Yaştan bağımsız olan bu 
değişikliklere uncoupling protein-1 (UCP-1) gen 
ekspresyonunda artış ve yağsız fenotip eşlik 
etmiştir (31,32). 
 
Pittas ve arkadaşlarının sunduğu ‘Nurses Health 
Study’ adlı prospektif bir kohort çalışmasında 
kadınlarda 25(OH)D3 düzeyleri ve glukoz 
intoleransı 20 yıl boyunca takip edilmiş, VD ve 
kalsiyum alımının tip 2 diyabet gelişme riski ile 
ters ilişkili olduğu bulunmuştur. Öte yandan 
Dutta D. ve ark. yaptıkları çalışmada VD 
tedavisinin prediyabetlerin tip 2 diyabete 
ilerlemesini yavaşlattığı insülin direncini, 
sistemik inflamasyonu ve dislipidemiyi 
iyileştirdiğini göstermişlerdir (33). Deleskog ve 
ark. 25(OH)D3 düzeyi yüksek olan prediyabetli 
hastaların diyabete ilerleme riskinde düşüş 
olduğunu rapor etmişlerdir (34). Ayrıca günde 3 
veya daha fazla porsiyon süt tüketenlerde 
günde sadece 1 porsiyon tüketenlere göre 
diyabet riskinin düşük olduğu saptanmıştır (29). 
Devaraj ve arkadaşlarının yakın zamanda 
yaptığı çalışmada VD düzeyleri ile prediyabet 
arasında ilişki saptanmıştır (35). Obez Afrika 
kökenli Amerikalı adolesanlarda düşük 
25(OH)D3 düzeyleri; düşük adiponektin 

düzeyleri, yağlanma artışı, obezite ve insülin 
direnci ile korele bulunmuştur (36). 2008’de 
yapılan randomize, plasebo kontrollü 
çalışmada, 2291 postmenapozal kadına 400 
IU/gün VD ve 1000 mg/gün kalsiyum verilmiş. 
Ortalama 7 yıl takip sonrası diyabet gelişim riski 
değişmemiştir (37). Başka bir metaanalizde de 
VD suplemantasyonunun glisemik durumu 
etkilemediği bildirilmiştir (30). Von Hurst ve 
arkadaşlarının yaptığı randomize, plasebo 
kontrollü çalışmada insülin direnci olan 
nondiyabetik kadınlarda 4000 IU/gün VD3’ün 6 
ay süre ile verilmesi plaseboya göre insülin 
duyarlılığını anlamlı olarak iyileştirmiştir (38). 
RECORD çalışmasında yaşları 70 yaşın üzerinde 
olan 5292 kişiye osteoporoza bağlı fraktürlerin 
önlenmesi için 800 IU/günVD3 ve 1000 mg 
kalsiyum verilmiş, 3 yıl takip sonrası tip 2 
diyabet gelişimi açısından anlamlı bir fark 
görülmemiştir (39). Jorde R ve arkadaşlarının 
yaptığı randomize plasebo kontrollü çalışmada 
yaşları 21-70 arası 438 obez kadına 20000 
IU/hafta veya 40000 IU/hafta VD3 
suplemantasyonu yapılmış, glukoz toleransı 
açısından gruplar arasında anlamlı fark 
görülmemiştir (40). 
 
Lipitler 
 
Bazı gözlemsel çalışmalar VD eksikliği ile düşük 
HDL kolesterol, yüksek trigliserid ve apoprotein 
E düzeyleri arasında ilişki olduğunu 
göstermektedir (41,42). Yine VD düzeylerinin 
ve kan lipidlerini değerlendiren geniş prospektif 
bir çalışmada düşük vitamin D düzeyleri ile 
hiperkolesterolemi arasında anlamlı ilişki 
gösterilmiştir (43).Schnatz PF ve ark. 2014 Mart 
ayında postmenopozal kadınlarda yaptıkları 
çalışmada kalsiyum/VD desteğinin 25(OH)D3 
konsantrasyonlarını arttırdığını aynı zamanda 
LDL-kolesterol seviyesini azalttığını 
göstermişler. Bu çalışmada kadınların 
25(OH)D3 düzeyinin artmasıyla HDL 
kolesterolünde artma, LDL kolesterol ve 
trigliserid düzeylerinin azalmasıyla iyi bir lipid 
profiline sahip olduklarını göstermişlerdir (44). 
Son zamanlarda kan lipidleri üzerine VD 
suplementasyonunun etkisini değerlendiren 
bazı klinik çalışmalarda çelişkili bulgular elde 
edilmiştir (45,46). Bu çalışmaların sonuçları VD 
eksikliği ve olumsuz lipid profili arasındaki 
nedensel ilişki üzerindeki düşünceyi 
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güçlendirmektedir. Ancak, yine de bu alanda 
geniş, iyi dizayn edilmiş bir çalışma henüz 
yapılmamıştır. 
 
Kronik Böbrek Hastalıkları 
 
Kardiyovasküler hastalıklar son dönem böbrek 
yetmezliği (SDBY) olan hastalarda en önemli 
ölüm nedenidir. Vitamin D eksikliği SDBY 
gelişimi için bağımsız bir risk faktörüdür. 
Hemodiyaliz hastalarında kötü VD durumu ile 
endotel disfonksiyonu ilişkisi gösterilmiştir (47). 
SDBY olan hastalarda VDR gen polimorfizm’inin 
sol ventrikül kitlesi ile ilişkili olduğu ve ventrikül 
hipertrofisi progresyonunu öngördürdüğü 
gösterilmiştir (48). Kronik Böbrek Hastalığı 
(KBH) olan hastalarda yapılan klinik 
çalışmalarda kötü VD durumunun koroner 
vasküler kalsifikasyon, kalp yetmezliğini içeren 
kalp hastalıkları ve kardiyovasküler mortalite 
için bağımsız bir risk faktörü olduğu 
gösterilmiştir. Diyabetik hemodiyaliz hastaları 
arasında düşük 25(OH)D3 düzeylerinin ani 
kardiyak ölümle ilişkili olduğu ileri sürülmüştür 
(49). 
 
Endotel Disfonksiyonu ve Ateroskleroz 
 
Vitamin D reseptörleri endotel hücresinde 
eksprese edilmekte olup, bu da vitamin D’nin 
ateroskleroz ve endotelyal disfonksiyon gibi 
vasküler hastalıkların patogenezinde rol aldığını 
göstermektedir. 
 
Vitamin D vasküler koruyucu etkilerini; 1- Nitrik 
oksit(NO) üretimini arttırarak, 2-Makrofajların 
köpük hücrelerine dönüşümünü inhibe ederek, 
3-Vasküler düz kas hücre proliferasyonunun ve 
migrasyonunun azaltarak, 4-Endotelyal 
adezyon moleküllerinin ekspresyonunu 
tetikleyen inflamasyonun süpresyonunu 
yaparak gerçekleştirir(50,51). 
 
Yapılan çok kesitli gözlemsel çalışmalar düşük 
VD düzeylerinin endotel disfonksiyonu ve 
arteriyal sertlik artışı arasındaki ilişkisini 
göstermiştir (52). 
 
Ayrıca VD, kemik morfogenetik protein-2 
ekspresyonunu inhibe ederek vasküler 
kalsifikasyonu önlemektedir. Bu veri koroner 
arter kalsifikasyonu ile 25(OH)D3 düzeyleri 

arasında ters bir ilişki olduğunu ileri süren 
bulgularla uyumludur. 
 
Vitamin D’nin vasküler hastalıklar üzerine 
etkisini gösteren klinik çalışmalar az olup, 
sonuçlar tutarsızdır. Yukarıdaki çalışmalar 
VD’nin endotel fonksiyonu üzerine yapılan bazı 
çalışmaları olup, bu konuda yapılan tüm 
çalışmalar VD’nin endotel fonksiyonlarını 
iyileştirdiğini göstermemektedir (53,54). 
 
Vitamin D suplementasyonu ve 
Kardiovasküler Hastalıklar 
 
Az sayıda randomize kontrollü çalışma ile 
VD’nin kardiovasküler sonuçları 
değerlendirilmiş olup, tüm geniş randomize 
kontrollü çalışmalarda VD’nin kemik sağlığına 
olan etkileri değerlendirilmiştir. 
 
Kardiovasküler olaylar üzerine VD 
suplementasyonuna yönelik karışık sonuçlar 
veren bazı küçük çalışmalar bildirilmesine 
rağmen (55) bu randomize kontrollü 
çalışmaların metaanalizlerinde plasebo ile 
karşılaştırıldığında VD suplementasyonunun 
kardiovasküler olaylarda anlamlı azalma 
yapmadığı görülmüştür (56,57). 
 
Autier ve arkadaşlarının raporladığı randomize 
kontrollü çalışmalardan oluşan bir 
metaanalizde zayıf, yaşlı hastalarda nativ VD 
suplemantasyonunun mortaliteyi plaseboya 
göre %7 azalttığı gösterilmiştir (58). Başka bir 
metaanalizde VD suplemantasyonu anlamlı 
olmamakla beraber KVH riskini azaltma eğilimi 
göstermiştir (56). Trivedi ve arkadaşlarının 
yaptığı randomize, plasebo kontrollü çalışmada 
5 yıl boyunca 100000 IU/4 ay VD3 replasmanı 
yapılmış. Ancak kardiyovasküler mortalite 
açısından anlamlı fark görülmemiştir (59). Daha 
büyük bir çalışmada postmenapozal 36282 
kadınaV D3 (400 IU/gün) ve kalsiyum (1000 
mg/gün) replasmanı yapılmış, ortalama 7 yıllık 
takipte kardiyovasküler olaylarda (MI, koroner 
kalp hastalığı, inme) ve mortalitede anlamlı bir 
etki görülmemiştir (60). Cochrane’nin 2011’den 
bu yana randomize kontrolü çalışmalardan 
yaptığı derlemede ve meta-analizde, Bjelakovic 
ve arkadaşları VD suplementasyonunun 
plaseboya göre istatistiki olarak anlamlı olarak 
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total mortalite oranlarını azalttığına 
değinilmiştir (61). 
 
Vitamin D suplementasyonu sıklıkla kalsiyum 
replasmanı ile birlikte verilmekte olup, bu da 
çalışma sonuçlarını yorumlamayı 
zorlaştırmaktadır. Çünkü önceki meta 
analizlerde öngörüldüğü gibi özellikle kalsiyum 
replasmanı artmış kardiyovasküler risk ile ilişkili 
olabilmektedir (62). Bjelakovic ve 
arkadaşlarının elde ettiği bu sonuç temel 
alınarak çeşitli gözlemsel çalışmalarında öne 
sürdüğü gibi VD eksikliğinin özellikle yaşlı 
popülasyonda mortalite için risk faktörüdür 
(63). Ek olarak, Sanders ve arkadaşlarının 
çalışmalarında gösterdikleri yüksek doz VD 
suplementasyonunun düşmeler ve fraktürlerde 
artışlara neden olduğunun altıda çizilmelidir 
(64). 
 
Sonuç  
 
Bazı epidemiyolojik çalışmalar D vitamini 
eksikliği ve kardiyovasküler hastalık arasında 
ilişkiler göstermiştir. D vitamini takviyesinin 
kardiyovasküler prognozu iyileştirdiğini 
gösteren kesin bir kanıt yoktur, ancak 
çalışmalar devam etmektedir.  
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